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Zusammenfassung 
 
 
Ziel: In dieser Arbeit werden 2 Gruppen von Allergiker gegen inhalative Allergene 
(Tierhaarallergiker und Allergiker gegen Gräser, Pollen und Hausstaub) miteinander 
verglichen. Das Hauptziel dieser Studie ist, die Risikofaktoren zu identifizieren, die zu 
einer Allergie gegen Tierhaare führen. Es wurde untersucht, welche Rolle der Kon-
takt und der Besitz von Tieren mit Pelz in den ersten drei Lebensjahren spielen. Der 
Einfluss der Stilldauer als Säugling und die Allergiehäufigkeit unter den Geschwistern 
der Probanden wurden ebenfalls untersucht. 
Methode: 69 Allergiker, die zur Allergieabklärung die Allergieambulanz der Abteilung 
für Haut- und Geschlechtskrankheiten des Landesklinikums St. Pölten aufsuchten, 
beantworteten einen Fragebogen zu ihrer Kindheit, ihrer aktuellen Lebenssituation 
und zu sozioökonomischen Parametern. Anhand von Laborparametern und klini-
schen Hauttests wurden die Probanden den Vergleichsgruppen (Tierhaarallergiker 
und Allergiker gegen andere inhalative Allergene) zugeordnet. 
Ergebnisse: 54% der Probanden waren Tierhaarallergiker und 46% der Probanden 
waren Allergiker gegen andere inhalative Allergene.  
Die beiden Vergleichsgruppen unterschieden sich nicht im Kontakt und Kon-
taktintensität und hatten Kontakt zu der gleichen Art von Tieren. Tierhaarallergiker 
haben in der Kindheit mehr (2-3) Haustiere besessen und hatten mehr (4 – 5) Haus-
tiere gleichzeitig als die Vergleichsgruppe. 
Jüngere Geschwister leiden öfter an einer Allergie gegen inhalative Allergene 
als ältere Geschwister. Sowohl ältere als auch jüngere Geschwister von Tierhaaral-
lergikern haben öfter eine Tierhaarallergie als die Geschwister der Vergleichsgruppe. 
Im Vergleich zur Gruppe gegen andere inhalative Allergene (38,5%) wurden 
mehr Tierhaarallergiker (71,4%) länger als 6 Monate gestillt. 
Schlussfolgerung: In den ersten 3 Lebensjahren spielt der Zeitpunkt der Exposition 
gegenüber Tierhaarallergenen keine Rolle bei der Entwicklung einer Tierhaarallergie. 
Das Ausmaß der Tierhaarallergenexposition hat Einfluss auf die Entwicklung einer 
Tierhaarallergie. Eine Stilldauer über 6 Monate prädisponiert für eine Tierhaaraller-
gie. 
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Abstract 
 
 
Goal: Two groups of persons allergic to inhalation allergens (subjects allergic to ani-
mal hair, grass, pollen and house-dust) shall be compared in this thesis. The main 
objective of this study is to identify the risk factors that lead to an allergy to animal 
hair. The role of contact and possession of animals with fur in the first three years of 
life was investigated. Influence of the duration of breastfeeding as an infant and the 
frequency of allergies among the siblings of the subjects were studied too. 
Method: 69 allergy sufferers, who visited the allergy health care centre of the De-
partment of Skin and Venereal Diseases of the Landesklinikum St. Pölten for allergy 
investigation replied to a questionnaire on their childhood, their current living condi-
tions and other socio-economic parameters. Based on laboratory parameters and 
clinical skin tests, the subjects were assigned to the comparison groups (animalhair 
allergies and allergic to other inhaled allergens). 
Results: 54% of the subjects were patients suffering of animal hair allergies and 46% 
of the subjects were allergic to other inhaled allergens.  
The two comparison groups did not differ in contact and contact intensity and 
had contact with the same kind of animals. Persons allergic to animal hair owned 
more (2-3) pets in their childhood and had more (4-5) pets at the same time than the 
comparison group.  
Younger siblings suffer from an allergy to inhaled allergens more often than 
older brothers and sisters. Both older and younger brothers and sisters of animal hair 
allergic patients tend to have a pet hair allergy than the siblings of the comparison 
group.  
Compared to the group allergic to other inhaled allergens (38.5%), more ani-
mal hair allergic patients (71.4%) were breast-fed longer than 6 months. 
Conclusion: In the first three years of life the timing of allergen exposure has no ef-
fect on the kind of allergy. The extent of animal hair allergen exposure has an influ-
ence on the development of animal hair allergy. A breastfeeding duration of more 
than 6 months predisposes to animal hair allergy. 
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1. Einleitung 
 
 
1.1 Definition 
 
Da die Begriffe „Allergie― und „Atopie― oft synonym gebraucht werden, trägt diese 
variable Nomenklatur auch in medizinischen Fachkreisen zu Ungenauigkeiten bei. 
Die Europäische Akademie für Allergologie und klinische Immunologie (EAACI) emp-
fiehlt die folgende Terminologie: 
 
„Allergie ist eine durch immunologische Mechanismen hervorgerufene Überempfind-
lichkeitsreaktion. Sie kann Antikörper- oder Zell- vermittelt sein. Die meisten Reaktio-
nen werden typischerweise durch Antikörper vom IgE (Immunglobulin E) -Isotyp ver-
mittelt; Patienten mit einer solchen Reaktion sollten klassifiziert werden als Patienten 
mit einer IgE-vermittelten Allergie. Nicht alle IgE-assoziierten Reaktionen treten bei 
„atopischen“ Patienten auf. Bei nicht IgE-vermittelten allergischen Reaktionen kön-
nen die verantwortlichen Antikörper dem IgG-Isotyp angehören“ (EAACI, 2011). 
 
„Atopie bezeichnet eine individuelle und/oder familiär bedingte Tendenz, sich zu 
sensibilisieren und schon auf geringe Dosen von Allergenen, meist Proteine, IgE-
Antikörper zu produzieren. Als Konsequenz können solche Individuen dadurch typi-
sche Symptome wie Asthma, Rhinokonjunktivitis oder Ekzeme entwickeln. Die Be-
griffe „Atopie“ und „atopisch“ sind reserviert für die Beschreibung der genetischen 
Prädisposition ein IgE-vermittelte Sensibilisierungen zu entwickeln, die bereits durch 
eine normale Exposition erfolgt bei der man sonst keine anhaltende IgE Antwort bil-
det. Folglich ist die Atopie die klinische Manifestation einer hohen IgE-Antikörper 
Antwort. Allergische Symptome, die bei einem atopischen Individuum auftreten, kön-
nen als „atopisch“ bezeichnet werden, z.B. „atopisches Asthma“. Trotzdem sollte IgE-
mediiertes Asthma nicht generell atopisches Asthma genannt werden. Weder ein 
positiver Haut-Pricktest noch das Vorhandensein von IgE-Antikörpern per se sollten 
als Indikatoren einer atopischen Konstitution angesehen werden“ (EAACI, 2011). 
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1.2 Prävalenz allergischer Erkrankungen 
 
Die typischen Symptome einer Allergie sind Asthma, Rhinokonjunktivitis und Ekzeme 
(EAACI, 2011). 
 
Globale Prävalenz von Allergien 
 
Asthma zählt zu den häufigsten chronischen Erkrankungen, und die Global Initiative 
for Asthma (GINA) schätzt, dass weltweit ungefähr 300 Millionen Menschen an 
Asthma leiden (Masoli, 2004). In 90% der Fälle beruht das kindliche Asthma auf IgE-
mediierten Reaktionen auf bestimmte Allergene (Cookson, 2002).  
Es gibt Hinweise darauf, dass die Zahl der Asthmakranken mit dem Grad der Urbani-
sierung und mit der Annahme des westlichen Lebensstils ansteigt. Im Jahr 2025 soll 
laut Schätzungen 59% der Weltbevölkerung in Städten leben, daher nimmt man an, 
dass in den nächsten Jahren die Zahl an Asthmatiker auf 400 Millionen steigen wird 
(Masoli, 2004). 
 
Abbildung 1 zeigt die weltweite Prävalenz von klinisch diagnostiziertem Asthma 
(Masoli, 2004). 
 
Abbildung 1: weltweite Prävalenz von klinisch diagnostiziertem Asthma (Masoli, 2004) 
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Da in den verschiedenen Ländern die Symptome von Asthma oft unterschiedlich in-
terpretiert werden und es keinen objektiven Test zur Diagnosefindung gibt, besteht 
durchaus die Möglichkeit, dass die Asthmaprävalenz höher ist (Masoli, 2004). 
In den letzten 60 Jahren wurde ein Anstieg der Prävalenz für Asthma vor allem in 
Ländern mit westlichem Lebensstandard verzeichnet, wo die Erkrankung mittlerweile 
wesentlich zur Belastung des Gesundheitssystems beiträgt (Kay, 2001; Strachan, 
2000). 
 
In einigen Studien wurde über ein Plateau in der Zahl der Asthmaerkrankungen oder 
sogar über einen rückläufigen Trend berichtet (van Schayck, 2005; Sunderl, 2004; 
Pearce, 2005;). Plausible Gründe für diese Entwicklung konnten bis jetzt nicht gefun-
den werden und es konnte auch kein Zusammenhang mit den Faktoren hergestellt 
werden, die bisher ursächlich für den Anstieg der Asthmaprävalenz angesehen wur-
den.  
Die anderen allergischen Symptome (Ekzeme, Rhinokonjunktivitis) scheinen von die-
ser Entwicklung ausgenommen zu sein. Studien, die einen Rückgang in der Zahl der 
Asthmaerkrankungen postulieren, berichten über eine Zunahme oder zumindest über 
ein Plateau bei Rhinokonjunktivitis und Ekzemen (Ponsonby, 2008; Toelle, 2004; 
Lee, 2004;). 
 
Ein Review, der 48 Studien umfasst, gibt als Denkanstoß, dass den meisten Studien 
Berichte des Gesundheitssystems als Datenbasis dienen. So ist es durchaus mög-
lich, dass durch präventive Maßnahmen und durch Guidelines bei der ärztlichen Be-
handlung die Zahl an Krankenhausaufenthalten und Todesfälle aufgrund der Diagno-
se Asthma sinken könnte (Anandan, 2010). 
 
 
Allergieprävalenz in Österreich 
 
Aus dem 1. Österreichischen Allergiebericht geht hervor, dass 27,6% der Männer 
und 32,2% der Frauen aus Wien an irgendeiner Form einer Allergie leiden (Dorner, 
2007). 
Das häufigste allergische Symptom, das beschrieben wurde, war die allergische Rhi-
nitis. 17,2% der Männer und 16,9% der Frauen gaben an, an dieser Form der Aller-
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gie zu leiden. Ungefähr gleich viele Männer (3,5%) und Frauen (3,9%) leiden an al-
lergischem Asthma (Dorner, 2007). 
Interessant ist, dass 50,8% von 600 Studienteilnehmern aus Wien gegen zumindest 
ein Allergen – belegt durch ein positives Ergebnis im Prick-Test - sensibilisiert sind. 
39,3% der Probanden zeigten trotz Sensibilisierung keinerlei allergische Symptome. 
Die Allergene, auf die die meisten Probanden reagierten, waren Hausstaubmilben, 
Katzen und Gräserpollen (Dorner, 2007). 
 
Im Jahr 2004 wurde in österreichischen Krankenhäusern genau 11 949 Mal eine Ent-
lassungsdiagnose gestellt, die mit einer allergischen Erkrankung in Verbindung ge-
bracht werden kann (Dorner, 2007). 
Die Patientenanzahl mit einer allergischen Erkrankung als Entlassungsdiagnose ist in 
Tabelle 1 dargestellt (aus Dorner, 2007; adaptiert). Tabelle 1 spiegelt ebenfalls das 
klinisch vielfältige Erscheinungsbild einer allergischen Reaktion wider. 
 
Diagnose ICD-10 Anzahl 
Allergische Purpura D 69.0 321 
akute allergische Konjunktivitis H 10.1 11 
vasomotorische, allergische Rhinopathie J 30 108 
vorwiegend allergisches Asthma bronchiale J 45.0 2129 
Mischformen des Asthma bronchiale J 45.9 249 
Asthma bronchiale J 45.9 3124 
Status asthmaticus J 46 214 
allergische Alveolitis durch organischen Staub J 67 400 
atopisches Ekzem L 20 889 
allergische Kontaktdermatitis L 23 618 
allergische Urticaria L50.0 558 
photoallergische Reaktion auf Arzneimittel L 56.1 5 
anaphylaktischer Schock durch Nahrungsmittelunverträglichkeit T 78.0 44 
anaphylaktischer Schock, nicht näher bezeichnet T 78.2 719 
angioneurotisches Ödem T 78.3 863 
Allergie, nicht näher bezeichnet T 78.4 1563 
anaphylaktische Schock durch Serum T 80.5 9 
anaphylaktischer Schock als unerwünschte Nebenwirkung … T 88.6 59 
Desensibilisierung gegenüber Allergenen Z 51.6 66 
Gesamt 
 
11949 
Tabelle 1: Anzahl an Patienten mit einer allergischen Erkrankung als Entlassungsdiagnose (Dorner, 2007; adap-
tiert) 
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Aus den Daten aus Krankenhäusern sowie aus den Daten aus Wien lässt sich der 
Trend erkennen, dass mehr erwachsene Frauen als Männer an einer allergischen 
Erkrankung leiden. Dies steht im Gegensatz zu Zahlen, die belegen, dass unter Kin-
dern mehr Knaben als Mädchen von irgendeiner Form der Allergie betroffen sind 
(Dorner, 2007). 
 
Prinzipiell sind für alle Altersgruppen allergische Erkrankungen dokumentiert. Ein 
Gipfel scheint in der Altersgruppe der 25 – 44Jährigen vorzukommen. Hier berichten 
ein Viertel der befragten Männer (25,4%) und Frauen (25,9%) über irgendeine Form 
der Allergie. Die Hauptsymptome, die die Probanden beschreiben, entsprechen einer 
allergischen Rhinitis, Asthma und allergischen Ekzemen (Dorner, 2007). 
 
Zahlen der Stellungskommission des österreichischen Bundesheeres belegen einen 
Anstieg der allergischen Erkrankungen bei den 18-jährigen Bundesheerrekruten. Im 
Jahr 1986 lag die Prävalenz von Asthma bronchiale bei 0,76% und stieg bis in das 
Jahr 2003 auf 2,73%. Dies entspricht einem Anstieg um fast das Vierfache. Ähnli-
ches gilt für die allergische Rhinitis. Hier haben sich die Zahlen verdoppelt und sind 
von 3,34% im Jahr 1986 auf 6,74% gestiegen (Dorner, 2007). 
Interessant ist, dass die Daten, die durch die Stellungskommission erhobenen wur-
den, seit 2003 einen Rückgang in der Prävalenz der allergischen Erkrankungen be-
schreiben. Die Gründe dafür sind unklar, und ob diese Zahlen wirklich eine Trendum-
kehr dokumentieren ist fraglich (Dorner, 2007). 
 
Die Daten, die die Grundlage für den 1. Österreichischen Allergiereport bilden, ent-
sprechen im Vergleich den internationalen Daten und dokumentieren einen Anstieg 
der Prävalenz von allergischen Erkrankungen in Österreich (Dorner, 2007). 
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1.3 Immunologische Grundprinzipien der allergologischen Entzündung 
 
Das Immunsystem stellt ein komplexes System zur Abwehr von eindringenden Mik-
roorganismen dar. Zur Aktivierung des Immunsystems und zur Aufrechterhaltung der 
Immunreaktion ist eine Einschaltung naiver, antigenspezifischer Helfer T-Zellen (Th-
Zellen) notwendig. Die naiven Th-Zellen werden durch dentritische Zellen (DZ), die 
im peripheren Gewebe lokalisiert sind, aktiviert.  
Die DZ nehmen das Antigen auf und wandern über afferente Lymphbahnen in den 
regionären Lymphknoten. Im Lymphknoten binden die DZ an naive Th-Zellen, die 
einen passenden T-Zell-Rezeptor tragen. Durch Freisetzung diverser stimulatorischer 
Moleküle durch die DZ, reifen die Th-Zellen und differenzieren entweder zu Th1- oder 
Th2-Zellen (Fritsch, 2004). 
 
Die beiden Subtypen sezernieren verschiedene Zytokine und leiten damit völlig un-
terschiedliche Immunreaktionen ein: 
Th1-Immunantwort 
Die Th1-Immunantwort wird durch Interleukin-12 (IL-12) reguliert und kommt durch 
Kontakt mit Viren, Bakterien und Kontaktallergenen zustande. 
Die Th1-Zellen produzieren Tumornekrosefaktor (TNF) β, IL-2 und Interferon (IFN) γ. 
IFNγ hemmt die Virusreplikation, führt zur Makrophagenaktivierung und ruft eine DTH 
(delayed type hypersensitivity reaction) hervor (Fritsch 2004; Romagnani 1992). 
 
Ein Beispiel einer Th1-Immunantwort ist die Kontaktallergie, bei der kontaktsensibili-
sierende Substanzen durch die Haut eindringen und eine wie oben beschriebene 
Kaskade von Immunreaktionen auslösen. Bei erneutem Kontakt mit dem Allergen 
treten die gereiften Th1-Zellen ins Gewebe aus, proliferieren nach Kontakt mit anti-
genpräsentierenden Zellen und produzieren Zytokine. Diese Zytokine unterhalten 
eine lokale Entzündungsreaktion (Fritsch 2004). 
 
Th2-Immunantwort 
Wenn die DR bei ihrer Primärstimulation kein IL-12 produzieren, differenzieren naive 
Th-Zellen zu Th2-Zellen. Die Th2-Zellen produzieren ebenfalls Zytokine: 
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IL-4 ist ein Wachstumsfaktor für Mastzellen und induziert bei B-Zellen eine IgE-
Antikörperproduktion. IL-5 bewirkt eine Differenzierung und Aktivierung von Mastzel-
len (Fritsch 2004; Romagnani 1992). 
 
Wurminfektionen rufen Th2-mediierte Immunantworten hervor. Dabei binden eosino-
phile Leukozyten an gebildete IgE-Antikörper, und die Antikörper wiederum an den 
Parasiten. Die Eosinophilen setzen ein toxisches basisches Protein frei und töten so 
den Parasiten (Fritsch 2004). 
 
Bei genetischer Prädisposition kommt es bei Kontakt mit Allergenen ebenfalls zur 
Th2-Immunantwort und eine „Erkrankung aus dem atopischen Formenkreis“ entsteht 
(Fritsch 2004, p 55). 
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1.4 Einteilung der Hypersensitivitätsreaktionen 
 
 
Von Coombs und Gell wurde zur besseren Klassifizierung eine einfache Einteilung 
der Hypersensitivitätsreaktionen getroffen (Gell, 1963). Die Arbeitsklassifikation stellt 
eine Unterteilung nach den hauptsächlich beteiligten Effektormechanismen dar:  
 
1. Typ I: IgE-vermittelte Reaktion (Soforttypreaktion) 
Ein Allergen reagiert mit IgE-Antikörpern, die an Mastzellen oder basophile Leukozy-
ten gebunden sind. Die Interaktion bewirkt durch eine Quervernetzung der IgE-
Moleküle eine Degranulation der Zellen, und chemische Mediatoren (z.B. Histamin) 
werden freigesetzt, die an der Entwicklung der Quaddelreaktion an der Haut einen 
wesentlichen Anteil haben. 
Diese frühe Phase (early phase reaction) erreicht ihr Reaktionsmaximum innerhalb 
von wenigen Minuten. 
Die späte Phase der Soforttypreaktion wird durch den Einstrom von weiteren Ent-
zündungszellen in das Gewebe eingeleitet. Die late phase reaction (LPR) erreicht ihr 
Maximum nach zirka 4 – 6 Stunden.  
Klinische Beispiele für die allergische Sofortreaktion sind die Urtikaria, die allergische 
Rhinokonjunktivitis oder das allergische Asthma bronchiale (Mygind, 1998). 
 
2. Typ II: zytotoxische Reaktion 
Bei dieser Reaktion ist das Antigen auf einer Zelle lokalisiert. Dabei kann es sich um 
ein von der Zelle selbst synthetisiertes Molekül (z.B. Blutgruppenantigene) oder um 
ein Fremdmolekül (z. B: ein Medikament) handeln, das an die Zelle (z.B. ein Erythro-
zyt) gebunden worden ist. Es kommt zu einer Interaktion von gebundenem Antigen 
und frei zirkulierenden IgG-Antikörpern. Durch eine daraus folgende Aktivierung der 
Komplementkaskade wird die Zellmembran geschädigt, und die Zelle lysiert.  
Die Typ II-Reaktion ist für Transfusionsreaktionen bei Bluttransfusionen und medi-
kamenteninduzierte hämolytische Anämien verantwortlich (Mygind, 1998).  
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3. Typ III: Immunkomplexreaktion 
Durch Bildung von Antigen-Antikörper-Komplexen kommt es zur Aktivierung der 
Komplementkaskade. Durch lokale Infiltration von neutrophilen Leukozyten, die ge-
webeschädigende Enzyme freisetzen, wird eine chronische Entzündungsreaktion 
unterhalten.  
Wenn Antigen und Antikörper in den Basalmembranen von Gefäßen miteinander re-
agieren, entsteht eine Vaskulitis. Vaskulitiden durch Immunkomplexe treten bei einer 
Reihe von Krankheitsbildern auf (z.B. bei systemischer Lupus erythematodes, bei 
Medikamentenunverträglichkeit oder bei Infektionen). 
Die Typ III – Reaktion zählt zu den Spätreaktionen, deren Symptomatik erst 4 – 6 
Stunden nach Allergenkontakt auftritt (Mygind, 1998). 
 
4. Typ IV: zelluläre Immunreaktion 
Die DTH oder die klassische verzögerte zelluläre Immunreaktion zeigt nach 24 – 48 
Stunden die ersten Symptome und wird durch antigenspezifische T-Zellen induziert. 
Das entzündliche Bild wird, im Gegensatz zur Typ III – Reaktion, von Lymphozyten, 
Monozyten und Makrophagen dominiert.  
Ein sehr häufiges Beispiel ist das allergische Kontaktekzem oder die klassische Tu-
berkulinreaktion nach Mendel-Mantoux (Mygind, 1998). 
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1.5 Allergene 
 
 
Ein Allergen ist ein Antigen, das eine allergische Immunantwort hervorrufen kann. Bei 
genetisch prädisponierten Personen (Atopikern) können diese Allergene die Bildung 
allergenspezifischer IgE-Antikörper einleiten und so zu einer Überempfindlichkeitsre-
aktion führen (Heppt, 1998). Allergene sind Proteine mit den verschiedensten biolo-
gischen Funktionen und können über Inhalation eine Sensibilisierung bewirken 
(Chapman, 2007).  
 
Durch Verwendung molekularbiologischer Methoden ist es gelungen Allergene zu 
klonieren und in rekombinanter Form herzustellen. Durch Verwendung von standar-
disierten Allergenpräparaten ist es nun möglich, die Allergiediagnostik in einem re-
produzierbaren Rahmen durchzuführen (Heppt, 1998).  
Die Allergene werden entsprechend der WHO (World Health Organization) und der 
IUIS (International Union of Immunological Societies) nach ihrer biologischen Taxo-
nomie benannt. So wird zum Beispiel das Allergen von Felis domesticus (Hauskatze) 
mit Fel d 1 benannt (WHO/IUIS, 2011). 
 
 
Die wichtigsten inhalativen Allergenquellen sind: 
Pollen 
Pflanzenpollen werden in großen Mengen produziert und während der Blüte an die 
Luft abgegeben. Die meisten Bäume blühen im Frühjahr, die Gräserblüte findet im 
Sommer statt, und Unkräutern blühen vermehrt im Spätsommer und Herbst (Heppt, 
1998). 
In Zukunft kann es als Folge der globalen Erderwärmung zu Verschiebungen der 
Blühperioden kommen (Root, 2003). Darüber hinaus wurde spekuliert, dass die 
Allergenität der Pollen stärker werden kann (Beggs, 2005). 
 
Zu den wichtigsten Allergenquellen zählen bei den Bäumen die Pollen von Birke 
(Betula verrucosa; Bet v 1), Erle (Alnus glutinosa; Aln g 1) und Hasel (Corylus 
avellana; cor a 1). Die Pollen von Lieschgras (Pheum pratense; Phl p 1-6) und Rog-
gen (Secale cereale; Sec c 1-11) sind die wichtigsten Gräserallergene. Die Unkraut-
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pollen von Beifuß (Artemisia vulgaris; Art v 1, Art v 2) und Ragweed (Ambrosia 
artemisiifoilia; Amb a 1, Amb a 5) sind ebenfalls starke Allergene (Heppt, 1998). 
 
Milben 
Milben leben in textilen Einrichtungsgegenständen und sind, abgesehen von ihrer 
allergologischen Bedeutung, unschädlich. Hohe Luftfeuchtigkeit und warme Raumluft 
begünstigen die Vermehrung. Die Exkremente der Spinnentiere sind die Hauptaller-
genquellen (Heppt, 1998). 
Die Hausstaubmilbe (Dermatophagoides pteronyssinus; Der p 1-4) und die Mehl-
staubmilbe (Dermatophagoides farinae; Der f 1) sind die hauptsächlichen Allergen-
quellen (Heppt, 1998). 
 
Tierprodukte 
In Fell, Epithel, Speichel, Urin und Serum von Tieren finden sich potentielle Allergene 
(Heppt, 1998).  
Katzenhaare werden bei jedem Windhauch in die Luft gewirbelt und bleiben auch 
nach Entfernung des Tieres für Wochen in den Räumen nachweisbar. Die Allergene 
kommen – unabhängig von Temperatur und Luftfeuchtigkeit – ubiquitär vor und kön-
nen, durch passiven Transport ermöglicht, auch in Räumen, in denen sich nie ein 
Tier befunden hat, nachgewiesen werden (Perzanowski, 1999; Custovic, 1996). 
 
Obwohl bei genetischer Prädisposition jedes felltragende Tier Allergien auslösen 
kann, sind häufigsten Haustiere wie Hund (Canis familiaris), Katze (Felis domesticus) 
und Meerschweinchen (Cavia porcellus;) die Hauptallergenquellen (Heppt, 1998). 
 
Inzwischen wurden 8 verschiedene Katzenallergene festgestellt. Auf das Hauptaller-
gen Fel d 1 reagieren im Hauttest über 90% der Allergiker gegen Katzen. Bei 14 – 
23% der Katzenallergiker wurde in RAST-Untersuchungen eine spezifische IgE-
Bindung auf Fel d 2 nachgewiesen (International Union of Immunological Societies 
(IUIS) Allergen Nomenclature, 2011). 
Das Haupthundeallergen ist Can f 1. Mehr als 90% der Hundeallergiker reagieren im 
Hauttest und bei RAST-Untersuchungen auf dieses Allergen. 5 weitere Allergene 
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sind noch bekannt (International Union of Immunological Societies (IUIS) Allergen 
Nomenclature, 2011). 
70% der Allergiker gegen Meerschweinchen haben positive Ergebnisse bei RAST-
Untersuchungen auf Cav p 1 (International Union of Immunological Societies (IUIS) 
Allergen Nomenclature, 2011). 
 
Pilzprodukte 
Pilzsporen und Myzelteile können als Allergene fungieren. In den Sommermonaten 
ist Sporenkonzentration hoch, im Winter ist die Außenluft praktisch sporenfrei. Unter 
optimalen Bedingungen wachsen Pilze auch in Innenräumen (Mücke, 2004). 
Die Schimmelpilze Alternaria alternata (Alt a 1; Alt a 10), Cladosporium herbarum 
(Cla h 1; Cla h 6) und Aspergillus fumigatus (Asp f 1) sind die Hauptallergenquellen 
(Heppt, 1998).  
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1.6 Diagnostik 
 
 
Die allergologische Testung der Typ I Reaktionen dient dem Nachweis einer durch 
IgE-Antikörper vermittelten Sensibilisierung. 
Indikation für eine Abklärung sind saisonale und perennialen Inhalationsallergien mit 
Rhinokonjunktivitis oder Asthma bronchiale, Nahrungsmittelallergien, Medikamen-
tenallergien und Insektengiftallergien. 
 
Anamnese 
Die ausführliche und zielgerichtete Anamnese bildet die Grundlage der allergologi-
schen Diagnostik. Aufgrund der Symptomatik werden die geeigneten Tests ausge-
wählt, und jedes Testergebnis (Hauttest oder In-Vitro-Test) wird wieder durch die 
Anamnese auf seine Relevanz überprüft.  
 
Hauttests 
Bei Prick-, Reibe- oder Intrakutantests werden geringste Mengen eines Allergens in 
die Dermis eingebracht und die anschließend stattfindende Lokalreaktion, die einer 
Typ I – Reaktion entspricht, beurteilt. 
Die Testung erfolgt mit standardisierten Testlösungen (Pollen, Hausstaubmilbe, 
Schimmelpilze, Tierhaare, Nahrungsmittel, Insektengifte, …) (Fritsch, 2004). 
 
Beim Prick-Test wird ein Tropfen der Testlösung auf die Haut des Unterarms 
aufgetropft. Damit die Testlösung in die Haut eindringen kann, wird durch den Trop-
fen die Haut mit einer Lanzette geritzt. Dieser kleine Defekt in der Haut reicht aus, 
dass geringste Mengen des Allergens in die Dermis eindringen können. Nach einer 
20 minütigen Wartezeit kann das Ergebnis abgelesen werden (Fritsch, 2004): 
Bei einer Sensibilisierung bildet sich eine Quaddel, die von einem Reflexerythem 
umgeben ist, sowie Juckreiz (Fritsch, 2004). 
Durch eine Positivkontrolle (Histaminlösung 10mg/ml) und eine Negativkontrolle (Lö-
sung ohne Antigen) wird die individuelle Reaktionsfähigkeit festgestellt. Diese Para-
meter werden mit der Testreaktion in Beziehung gesetzt. „Die Testreaktion gilt als 
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signifikant, wenn der Durchmesser der Testquaddel wenigstens die Hälfte dessen 
der Histaminquaddel und 3mm erreicht― (Fritsch, 2004; p 124). 
 
Beim Intrakutantest, der sensitiver als der Pricktest ist, wird die allergenhaltige Test-
lösung streng intradermal injiziert. Bis eine positive Reaktion eintritt, wird alle 20 Mi-
nuten eine Titration mit 3 – 10fach höheren Konzentrationen durchgeführt. 
Dieser Test wird vor Hyposensibilisierungen und zur Quantifizierung einer Sensibili-
sierung (z.B. bei Verdacht auf Hymenopterengiftallergie) durchgeführt (Heppt, 1998). 
 
In-vitro-Diagnostik 
Die Ergebnisse von Labortests können nur in Übereinstimmung mit Klinik und Anam-
nese eine Allergie bestätigen.  
 
Die Bestimmung der Gesamt-IgE im Serum wird häufig als Screeninguntersuchung 
für atopische Krankheiten eingesetzt. Allerdings können eine Vielzahl von Erkran-
kungen (parasitäre Infektionen, Spätstadium bei HIV-Infektionen, eine Reihe von an-
geborenen zellulären Immundefekten, Lymphome, ...) mit einer IgE-Erhöhung assozi-
iert sein, und die Untersuchung besitzt daher eine geringe Spezifität (Fritsch, 2004; 
Heppt, 1998). 
 
Typischerweise werden die allergenspezifischen IgE mittels eines Radio- oder 
Immunoallergosorbenttests (RAST, EAST) bestimmt. Die RAST-Ergebnisse werden 
in Klassen eingeteilt (Klasse 1 – 6). Positive RAST-Ergebnisse allein bestätigen kei-
ne Allergie, denn die Schwere der allergischen Symptomatik muss nicht unbedingt 
der Höhe der RAST-Klasse entsprechen. Daher muss das Ergebnis der allergenspe-
zifischen IgE-Bestimmung immer in Verbindung mit den klinischen Hauttests beurteilt 
werden (Fritsch, 2004). 
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1.7 Risikofaktoren für die Entstehung allergischer Erkrankungen 
 
 
Familiäre Prädisposition 
 
Vor fast 100 Jahren zeigten die ersten Studien, dass bei allergischen Erkrankungen 
eine genetische Prädisposition besteht und Allergien familiär gehäuft auftreten (Coo-
ke, 1916; Spain, 1924;). 
Nach dem heutigen Wissensstand geht man davon aus, dass allergische Erkrankun-
gen das Resultat überlappender Genkonstellationen sind. Mehrere Gene, die an der 
Allergieentwicklung beteiligt sein könnten (Marsh, 1994; Camateros, 2010), interagie-
ren miteinander und werden zusätzlich durch unterschiedliche Umweltfaktoren beein-
flusst (Muntau, 2007; Simpson, 2006;). 
 
In systematischen Suchen nach den genetischen Verbindungen für Asthma wurden 
mehrere Chromosomen identifiziert: Chromosom 1p31 – 36; mehrere Abschnitte auf 
Chromosom 2; Chromosom 3q21 – 22; Chromosom 4q13; Chromosom 5q23 – 31, 
Chromosom 7p14; Chromosom12q21 – 24; Chromosom 13q12-14; Chromosom 
14q24; Chromosom 16q21 – 23; (Cookson, 2002). 
 
Die nachfolgende kurze Charakterisierung stellt nur einen Auszug aus den umfang-
reichen Ergebnissen mehrerer genetischer Screenings dar: 
In vielen Studien wird darauf hingewiesen, dass durch den 
Haupthistokompatibilitätskomplex (major histocompatibility complex – MHC), der auf 
Chromosom 6p 24-21 codiert wird, das Ausmaß der Immunantwort auf bestimmte 
Allergene reguliert wird (Cookson, 2002; Xu, 2001; Wjst, 1999;). 
Chromosom 11q13 codiert für FcεRI-β, eine Untereinheit des hochaffinen IgE-
Rezeptors. (Cookson, 2002) Variationen in dieser Region sind mit Atopie (Shirakawa, 
1994; Hill, 1995), Asthma (Shirakawa, 1996), bronchialer Hyperreagibilität (Hill, 1995) 
und atopischer Dermatitis assoziiert (Cox, 1998). 
Ein Atopie-assoziierter Locus wurde auf Chromosom 13q14 lokalisiert. Der gleiche 
Chromosomenabschnitt dürfte auch mit der Gesamt-IgE Konzentration im Serum in 
Verbindung stehen (Bhattacharyya, 2000; Anderson, 2002). Interessant ist, dass bei 
vielen Fällen von chronisch lymphatischer Leukämie in der gleichen Region 
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Deletionen, die in diesem Segment zu einem homozygoten Zustand führen, nachge-
wiesen wurden (Kalachikov, 1997). 
 
Autoimmunerkrankungen, die ebenfalls durch eine Kombination von genetische Fak-
toren und Umwelteinflüssen entstehen, sind oft mit den gleichen chromosomalen Ab-
schnitten verflochten wie Asthma (Becker, 1998). So überschneiden sich Segmente 
für Morbus Bechterew und Asthma auf Chromosom 1 (Laval, 2001). Das genetische 
Substrat für insulinpflichtigen Diabetes mellitus (Typ I Diabetes) wurde auf Chromo-
som 11 lokalisiert – in der Nähe der Region, die für die FcεRI-β – Untereinheit hoch-
affinen IgE-Rezeptors codiert (Nakagawa, 1998). 
 
Für atopische Dermatitis konnten Polymorphismen in den Chromosomenabschnitten 
1q21 (Cookson, 2001), 3q21 (Lee, 2000), 17q25 (Cookson, 2001) und 20p 
(Cookson, 2001) nachgewiesen werden. Diese Segmente korrespondieren mit Ab-
schnitten, die mit Psoriasis, einer chronisch entzündlichen Hauterkrankung, assoziiert 
sind (Cookson, 2001). 
 
 
Art und Ausmaß der Allergenexposition 
 
Allergene von Hausstaubmilben, Küchenschaben und Haustieren werden – bei zu-
sätzlicher genetischer Prädisposition -  als Ursache von Asthma angesehen (Sporik, 
1990; Rosenstreich, 1997; Melen, 2001;). 
Weiters gibt es Hinweise darauf, dass die Intensität der Allergenexposition Einfluss 
auf die Stärke der IgE- Antwort auf diese Allergene hat (Wahn, 1997; Kuehr, 1994; 
Lau, 1989;). 
 
Besonders der Besitz von Hunden und Katzen wird kontrovers diskutiert. Einige Stu-
dien kamen zu dem Ergebnis, dass in der frühen Kindheit der Kontakt mit Hundeal-
lergenen und im Besonderen Katzenallergenen zu einer Sensibilisierung führen 
(Popp, 1990; Vanto, 1983). 
Eine Studie aus dem Jahr 2009 stellt den direkten Zusammenhang zwischen dem 
Besitz einer Katze, der Allergenexposition, der allergischen Sensibilisierung gegen 
das Katzenallergen Fel d 1 und einer atopischen Erkrankung her. Die Daten unter-
31 
mauern die Hypothese, dass der Besitz von Haustieren die Entwicklung einer atopi-
schen Erkrankung fördert (Schäfer, 2009). 
 
Andere Autoren sehen in einer großen Anzahl an Haustieren (Hunde und Katzen) – 
und damit in einer hohen Allergenbelastung – die Möglichkeit, eine Sensibilisierung 
gegen diese Haustiere zu verhindern (Campo, 2006;).  
Eine erhöhte Allergenexposition durch den Besitz von 2 oder mehreren Hunden und 
Katzen könnte sogar vor einer allergischen Sensibilisierung durch viele andere Aller-
gene schützen (Ownby, 2002). 
 
Eine aktuelle Review, die 63 Studien inkludiert, kommt zu dem Ergebnis, dass in der 
frühen Kindheit der Kontakt zu Hunden und Katzen keinen Einfluss auf die Entwick-
lung von Asthma oder auf Perioden mit Atemproblemen („wheezing―) bis zum Schul-
alter hat. Der Kontakt zu Katzen führt zu einer Katzenallergen-Sensibilisierung. Der 
Kontakt zu Hunden hat sogar einen protektiven Effekt auf die Sensibilisierung mit 
inhalativen Allergenen. Allerdings wurden über vermehrte Atemprobleme mit einem 
pfeifenden Atemgeräusch im späteren Leben berichtet (Chen, 2010). 
 
 
Luftschadstoffe 
 
Durch die deutsche Wiedervereinigung 1990 ergab sich die Möglichkeit zwei gene-
tisch ähnliche Populationen, die aber über 40 Jahre verschiedenen Umweltbedin-
gungen ausgesetzt waren, zu erforschen. Westdeutsche Städte mit stärkerem Ver-
kehrsaufkommen konnten mit ostdeutschen Industriegebieten verglichen werden. 
Mehrere Untersuchungen zeigten, dass in Ostdeutschland die Prävalenz für Asthma, 
Heuschnupfen, bronchiale Hyperreagibilität und Atopie niedriger war als in westdeut-
schen Städten (von Mutius, 1992; Nowak, 1996). 
Ein Vergleich von Schulkindern aus Schweden mit polnischen Kindern zeigte ein 
ähnliches Ergebnis. In Schweden – mit einem geringeren Grad an Luftverschmut-
zung - war die Prävalenz für Asthma und atopische Sensibilisierung höher als in Po-
len (Braback, 1994). 
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Eine Erklärung für die Unterschiede in der Allergiehäufigkeit könnte sein, dass der 
Luftschadstoff SO2 (Schwefeldioxid), der bei der Verbrennung fossiler Brennstoffe 
entsteht, die Bioverfügbarkeit von Allergenen aus Gräserpollen vermindert (Behrendt, 
1997). 
Einige Jahre nach der deutschen Wiedervereinigung zeigte ein Vergleich von Kin-
dern aus Ost- und Westdeutschland, dass die Luftverschmutzung, klassischerweise 
durch hohe SO2- Belastung und grobe Staubpartikel gekennzeichnet, keine Assozia-
tion mit der Entwicklung einer Allergie aufweist. Virale oder bakterielle 
Atemwegsentzündungen konnten sehr wohl mit dem Grad der Luftverschmutzung in 
Zusammenhang gebracht werden (Krämer, 1999). 
 
Dieselrußpartikel haben einen Durchmesser von <0,1µm und können aufgrund ihrer 
Größe in den oberen und auch unteren Atemwege abgelagert werden. In einer In-
vitro-Studie konnte gezeigt werden, dass Gräserpollen an Dieselrußpartikel binden 
können (Knox, 1997). Dies wäre eine mögliche Erklärung wie sich Allergene in ver-
schmutzter Luft anreichern und so zu einer Exazerbation von allergischer Rhinitis 
und Asthma führen (Heinrich, 2004). 
Das Immunsystem zeigt auf die Dieselrußpartikel oder auf die organische Verbin-
dungen, die auf den Partikeln lokalisiert sind, deutliche Reaktionen: Sie verstärken 
die allergeninduzierte IgE- und Th2-Produktion und erhöhen die allergeninduzierte 
Freisetzung von Histamin aus Mastzellen. Dies führt bei Allergikern zu einer deutli-
chen Verstärkung der Symptomatik (Schober, 2008). 
 
 
Zigarettenrauch und Passivrauchexposition 
 
An Mäusen konnte bewiesen werden, dass Passivrauch das Risiko für eine spätere 
Allergensensibilisierung steigert. Die Tiere wurden in utero Passivrauch ausgesetzt 
und im Alter von 10 Wochen mit Antigen Ovalbumin, das in der Pathogenese des 
allergischen Asthmas eine große Rolle spielen soll, konfrontiert. Die environmental 
tobacco smoke (ETS) Mäuse zeigten in weiterer Folge eine höhere Prävalenz in 
pulmonaler Hyperreagibilität als die Vergleichsgruppe (Penn A., 2007). 
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In Proben aus Nabelschnurblut von Neugeborenen, deren Mütter während der 
Schwangerschaft rauchten, konnten im Vergleich zu Müttern, die in der Schwanger-
schaft nicht rauchten, eine deutlich höhere Zahl an Zytokinen, die eine Th2-
Immunantwort induzieren, nachgewiesen werden (Noakes, 2003).  
 
Der negative Einfluss des Passivrauchens auf Kinder ist durch eine englische Studie 
aus dem Jahr 1987 belegt. Atopische Kinder, deren Eltern rauchten, hatten bis zu 
ihrem 5. Geburtstag signifikant mehr Episoden, in denen sie an Atemprobleme mit 
einem pfeifenden Atemgeräusch litten (im Englischen „wheezing―), als atopische Kin-
der, deren Eltern nicht rauchten ( Cogswell J., 1987). 
Nachfolgend kamen mehrere Autoren zu dem Ergebnis, dass Passivrauch ein nicht 
zu unterschätzender Risikofaktor für die Entwicklung von Atemproblemen 
(„wheezing―) und Asthma ist (Horak, 2007; Sharma, 2007; Palvo 2008). 
Als immunologisches Substrat konnte nachgewiesen werden, dass bei Kindern, die 
Passivrauch ausgesetzt wurden, die Zahl der allergenspezifischen IgE (Kulig, 1999; 
El-Nawawy, 1996) und die Zahl der eosinophilen Leukozyten erhöht ist (Ronchetti, 
1990; El-Nawawy, 1996). 
Eine französische Studie hatte zum Ergebnis, dass 20% der Kinder schon in utero 
dem Zigarettenrauch ausgesetzt waren. Kinder, die dem mütterlichen Passivrauch 
ausgesetzt waren, hatten ein höheres Risiko an einer Hausstauballergie zu leiden. 
Der Zigarettenrauch stand in keinem Zusammenhang mit der Entwicklung einer Nah-
rungsmittelallergie (Raherison, 2008). 
 
Im Erwachsenenalter besteht ein klarer Zusammenhang im aktiven Rauchen und der 
Entwicklung von Asthma (Vesterinen E., 1988). Vesterinen et al. untersuchten aller-
dings nicht den immunologischen Status der Probanden. Dieser Zusammenhang 
konnte durch Plaschke et al. belegt werden. In dieser Studie wurden Rauchen, eine 
Sensibilisierung  gegen Tierhaare und eine allergische Rhinitis als Risikofaktoren für 
eine Erstmanifestation von Asthma identifiziert (Plaschke P., 2000). 
 
Rauchen stellt auch im höheren Lebensalter einen Risikofaktor für eine Sensibilisie-
rung dar. Bei Tabak rauchenden Bewohnern eines Seniorenheimes konnten mehr 
spezifische IgE gegen inhalative Allergene nachgewiesen werden, als bei nichtrau-
chenden Bewohnern (Bakos N., 2006). 
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Hygiene-Hypothese 
 
Eine zunehmende Zahl von Studien gibt Hinweise darauf, dass die Anzahl der Ge-
schwister mit der Wahrscheinlichkeit eine atopische Erkrankung zu erleiden in indi-
rektem Zusammenhang steht (von Mutius, 1994; Strachan, 1996; Forastiere, 1997; 
Jarvis, 1997). 
 
Strachan kam 1989 zu dem Ergebnis, dass Infektionen in der frühen Kindheit, die 
wahrscheinlich durch ältere Geschwister übertragen wurden, die Entwicklung einer 
allergischen Erkrankung verhindern kann. Pränatale Infektionen, die durch die Mutter 
nach Kontakt mit ihren älteren Kindern, übertragen werden, dürften ebenfalls einen 
protektiven Effekt haben (Strachan, 1989). 
 
Diese Beobachtung führte zur Formulierung der Hygiene-Hypothese: 
In den industrialisierten Ländern kommt es durch Impfungen, den Einsatz von Antibi-
otika und der verbesserten Hygiene zu weniger Kontakt zu Krankheitserregern und 
als Konsequenz zu weniger Infektionserkrankungen.  
Für ein gut funktionierendes Immunsystem ist die Balance zwischen Th1- und Th2-
Zellen ausschlaggebend. Das Immunsystem reagiert aber aufgrund der geringeren 
Stimulation durch bakterielle und virale Infekte mit einer geringeren Produktion von 
Th1-Zellen. Als Konsequenz kommt es zu einer Th2-Zellen Expansion, die mit einer 
allergischen Prädisposition einhergeht (Matricardi, 2000). 
 
Mehrere Studien konnten durch ihre Ergebnisse, die Hygiene-Hypothese untermau-
ern.  
Kinder, die auf einem Bauernhof aufwachsen, haben ein kleineres Risiko an Asthma 
oder Heuschnupfen zu erkranken als Kinder, die in einer nicht-bäuerlichen Umge-
bung leben. Ursache dafür könnte die ständige Präsenz von bakteriellen Erregern in 
den Ställen und der häufige Kontakt der Kinder mit diesen Bakterien sein (von Eh-
renstein, 2000). 
Virale Infektionen im frühen Kindesalter verringern ebenfalls das Risiko, an einer 
Atopie oder Asthma zu erkranken (Shaheen 1996; Matricardi 1997; Martinez, 1995). 
Wurminfektionen führen, ebenso wie eine allergische Reaktion, zu einer Immunant-
wort mit Th2-Zellen, einem IgE-Anstieg, Eosinophilie und Mastozytose. (siehe Kapitel 
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1.3) Immunologisch wird also der gleiche Weg wie bei einer Allergie eingeschlagen. 
Untersuchungen haben allerdings gezeigt, dass zwischen Wurminfektionen und al-
lergischen Erkrankungen eine indirekte Relation besteht.  
So sind in Studien Probanden, die an einer Helminthen-Infektion leiden, seltener für 
ein gängiges inhalatives Allergen sensibilisiert als die nichtinfizierte Vergleichsgruppe 
(Araujo, 2000; van den Biggelaar, 2000;). 
 
 
Ernährung 
Stillen 
Aus den unterschiedlichsten Gründen ist Stillen die bevorzugte Methode der Säug-
lingsernährung. 
Die Rolle des Stillens in der Allergieprävention ist allerdings umstritten. Der Grund, 
warum Stillen einerseits positive Effekte zeigt und andererseits negativ bewertet wird, 
hängt von der Dauer der Beobachtung ab. Die meisten Studien, die sich mit der frü-
hen Kindheit beschäftigen, zeigen, dass Kinder hinsichtlich einer Allergieentwicklung 
von einer längeren Stilldauer profitieren. Studien, die Krankheitsmanifestationen im 
späteren Kindesalter festhalten, postulieren einen Anstieg von Asthma und Atopie 
unter den gestillten Kindern. 
 
Eine prospektive Studie aus dem Jahr 1995 kommt zu dem eindeutigen Ergebnis, 
dass Stillen prophylaktisch bei atopischen Krankheiten wirkt. In der Gruppe, die kaum 
oder nicht gestillt wurde, lag die Prävalenz im Alter von 17 Jahren für eine respirato-
rische Allergie bei 65%. Ebenso 65% der Probanden der gleichen Gruppe zeigten 
eine Atopie, und 54% zeigten eine symptomatische Atopie. Im Vergleich dazu lag in 
der Gruppe, die über 6 Monate gestillt wurde, die Häufigkeit einer Atopie bei 42% 
und die einer manifesten Atopie bei 8% (Saarinen, 1995). 
 
Ein weißrussisches Stillprogramm (PROBIT), das das alleinige und länger andauern-
de Stillen forcierte, zeigte, neben einem deutlichen Sinken der Anzahl von gastroin-
testinalen Infekten, auch positive Effekte bei atopischen Manifestationen. Im ersten 
Lebensjahr zeigten Kinder, die gestillt wurden, gegenüber Kindern, die Flaschennah-
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rung erhielten, ein um 46% reduziertes Risiko haben ein atopisches Ekzem zu entwi-
ckeln (Kramer , 2001). 
 
Ein Follow-up der Teilnehmer der PROBIT-Studie zeigt wiederum ein anderes Bild. 
Die Ergebnisse weisen darauf hin, dass alleiniges und länger dauerndes Stillen im 
Säuglingsalter mit 6,5 Jahren keinen protektiven Einfluss mehr auf das Risiko hat, an 
Asthma, Heuschnupfen oder Ekzemen zu erkranken (Kramer , 2007). 
 
Sears et al. führte in Neuseeland eine prospektive Studie mit 1037 Kindern durch. 
Wie erwartet, entwickelten Kinder mit Eltern, die selbst an Asthma oder Heuschnup-
fen litten, eher eine Atopie oder Asthma, als Kinder, die keine positive Familien-
anamnese aufwiesen. Diese Entwicklung war unabhängig davon, ob die Kinder ge-
stillt wurden oder nicht. 
Kinder, die 4 Wochen oder länger gestillt wurden, zeigten mit 13 Jahren bei Testung 
mit den gängigen Allergenen positive Ergebnisse beim Prick-Test. Im jugendlichen 
Alter wurde bei diesen Kindern auch doppelt so häufig Asthma diagnostiziert. Daher 
kam Sears zu dem Ergebnis, dass Stillen nicht vor Entwicklung einer Atopie oder 
Asthma schützt, sondern sogar das Risiko erhöht (Sears, 2002). 
 
Trotz uneinheitlicher Studienergebnisse wurde Stillen von der American Academy of 
Pediatrics (AAP) und der European Societies for Pediatric Gastroenterology, 
Hepatology and Nutrition (ESPACI/ESPGHAN) in ihren Richtlinien als Grundlage der 
Allergieprävention publiziert (American Academy of Pediatrics, 2000; Host A., 1999). 
Die WHO hat in ihrem letzten Statement, die Stillempfehlung über die ersten 6 Le-
bensmonate bekräftigt (WHO, 2011). 
 
 
Antioxidantien 
Die zusätzliche Aufnahme von Vitamin C, Vitamin E, Selen und Karotin hat einen 
positiven Effekt auf Asthma und respiratorische Erkrankungen (Bodner, 1999; 
Shaheen, 2001; Rubin, 2004;).  
Anscheinend haben Antioxidantien auch immunmodulatorische Effekte. Bei vermin-
derter Vitamin E Aufnahme, niedrigen Vitamin E und Karotin Serumwerten wurde 
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öfter eine allergische Sensibilisierung mit inhalativen Allergenen nachgewiesen (Fo-
garty, 2000; McKeever, 2004). 
 
 
Fettsäuren 
 
Die vermehrte Aufnahme von Ω-6fach ungesättigten Fettsäuren (n-6 PUFA), die in 
pflanzlichen Ölen und Margarine enthalten sind, und verminderte Aufnahme von 
langkettigen n-3 PUFA (enthalten in öligem Fisch) und gesättigten Fettsäuren (Be-
standteil von Butter und Schmalz) führen zu einem Anstieg in der Prävalenz von 
Asthma und allergischen Erkrankungen (Black, 1997; Dunder, 2001; Nagel, 2005;). 
 
Die n-6 PUFAs sind Vorläufer der Arachidonsäure, die in Prostaglandin E2 (PGE2) 
umgewandelt werden kann. In T-Lymphozyten führt PGE2 zur verminderten Bildung 
von IFNγ (Teil der Th1-Immunantwort) ohne allerdings die IL 4 –Produktion zu beein-
flussen. Da IL-4 (Teil der Th2- Immunantwort) die Synthese von IgE induziert und 
IFNγ das Gegenteil bewirkt, kann die veränderte Fettsäurenzusammensetzung der 
Nahrung zu einer allergischen Sensibilisierung führen (Black, 1997). 
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Abbildung 2 zeigt einen Überblick über die genetischen und umweltbezogenen De-
terminanten in der Entwicklung allergischer Erkrankungen. 
 
 
Abbildung 2: Determinanten der Entwicklung allergischer Erkrankungen (Ring, 2001) 
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1.8 Therapie 
 
Allergenkarenz 
 
Die Allergenkarenz ist die potenteste Möglichkeit die Allergenexposition zu minimie-
ren (Arshad, 1992). 
Patienten mit einer Tierallergie wird angeraten, das Tier aus dem Haushalt zu entfer-
nen. Auch wenn es den Tierbesitzern aufgrund der emotionalen Bindung schwer fällt, 
sich vom Haustier zu trennen, lässt sich nur so eine Reduktion der Allergene sicher-
stellen (de Blay, 1991). 
Bei einer Milbenallergie sind Veränderungen im Schlafbereich nützlich (Milbendichte 
Matratzenbezüge, waschbare Schaumstoffkissen, teppichfreie Fußböden, gute Lüf-
tung zur Verminderung der Luftfeuchtigkeit) (Allergie gegen Milben und allergenen 
Hausstaub – Ratgeber, 2011). 
Patienten mit einer Pollen- oder Gräserallergie kann nur angeraten werden, sich 
während der Blühperioden vermehrt in geschlossenen Räumen aufzuhalten. 
 
 
Pharmakotherapie 
 
Wenn eine Allergenkarenz nicht möglich ist oder nicht den gewünschten Erfolg 
bringt, ist eine Arzneitherapie erforderlich. 
 
Glukokortikosteroide 
Bei der allergischen Entzündungsreaktion können Kortikosteroide die Synthese zahl-
reicher Mediatoren herunterregulieren und die Bildung antiinflammatorischer Proteine 
induzieren. So kann die Zahl an proinflammatorischen Zellen im entzündlichen Infilt-
rat reduziert werden und Hyperreagibilitätserscheinungen bilden sich zurück. 
Glukokortiosteroide haben in erster Linie auf die allergische Spätreaktion Einfluss. 
Das therapeutische Ziel, eine Chronifizierung der entzündlichen Begleiterscheinun-
gen zu vermeiden, kann nur bei frühzeitiger Glukokortikoidgabe erreicht werden (Ka-
row, 2003). 
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Hemmer der Wirkung von Mediatoren der Allergie und Entzündung 
H1-Antihistaminika 
H1- Antihistaminika der 1. Generation sind ZNS-gängige Substanzen, die eine Sedie-
rung hervorrufen. Die H1-Antihistaminika der 2. Generation besitzen dagegen nur 
mehr geringe sedierende Eigenschaften und besitzen ein breites Anwendungsspekt-
rum bei der allergischen Rhinitis und Rhinokonjunktivitis. Indikation zur Gabe von H1-
Antihistaminika ist weiters der anaphylaktische Schock und mit starkem Juckreiz ein-
hergehende urtikarelle Reaktionen (Karow, 2003). 
 
Sympathomimetika 
Zu den gebräuchlichsten Sympathomimetika gehört Adrenalin, welches in der An-
wendung beim anaphylaktischen Schock unverzichtbar ist. Der wesentliche Effekt 
des Adrenalins ist die Vasokonstriktion mit Erhöhung des systemischen Gefäßwie-
derstandes und damit des Blutdrucks (Karow, 2003). 
 
Methylxanthine 
Zu den Methylxanthinen zählen Theophyllin, Coffein und Theobromin. Theophyllin ist 
Mittel der Wahl bei Asthma bronchiale und im Status asthmaticus (Karow, 2003). 
 
Hemmer der Synthese oder Freisetzung von Mediatoren 
Diese Gruppe besteht aus verschiedenen pharmakologischen Stoffklassen mit unter-
schiedlichen Wirkmechanismen. Einige Wirkstoffe sind Ambroxol, Cromoglycat und 
Cyclosporin A (Karow, 2003). 
 
 
Spezifische Immuntherapie (Hyposensibilisierung) 
 
Die spezifische Immuntherapie besteht aus einer Reihe von subcutanen Injektionen 
von Allergenextrakten in unterschiedlicher Dosierung. Das Ziel ist, die Empfindlichkeit 
des Patienten gegenüber dem fraglichen Allergen herabzusetzen und damit auch die 
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Symptomatik zu lindern. Eine Hyposensibilisierung sollte niemals anstelle einer Aller-
genvermeidung durchgeführt werden (Heppt, 1998). 
 
Der Erfolg der spezifischen Immuntherapie ist dann am höchsten, wenn nur wenige 
Allergene die Symptomatik hervorrufen. Viele Patienten reagieren im Laufe des Le-
bens auf immer mehr Allergene, daher sollte der Beginn einer Therapie nicht verzö-
gert werden (Heppt, 1998). 
 
Eine Reihe von Studien belegen die Wirksamkeit der Hyposensibilisierung (Durham, 
2011; Hauggaard, 1993; Varney, 1991;).  
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1.9 Überlegungen der Evolutionsbiologie 
 
 
Dem menschlichen Körper steht zur Abwehr von Noxen, zahlreichen Erregern und 
körperfremden Stoffen eine wirksame Immunabwehr zur Verfügung. Wie schon in 
Kapitel 1.3 erörtert, bildet das Erkennen von Allergenen als pathogene Stoffe das 
immunologische Substrat der allergischen Reaktion. 
 
Der Anteil der IgE-Antikörper an den Immunglobulinen im Serum ist sehr klein und 
liegt unter 1%. In der klassischen Medizin wird die Hauptaufgabe der IgE-Antikörper 
in der Parasitenabwehr und der Induktion der Mastzelldegranulation bei allergischen 
Reaktionen gesehen (Bühling, 2000). 
 
In der industrialisierten Welt stellt die Infektion mit parasitischen Würmern dank ver-
besserter Hygiene in der Regel keine große Gefahr dar. Aus evolutionsbiologischer 
Sicht wäre es logisch, wenn sich das Immunsystem den neuen Anforderungen an-
passen würde, und somit die Reaktion auf Allergene (Parasitentoxine, Lebensmittel, 
Pollen, Medikamente, …) ausbleiben sollte. Aber Daten belegen eine steigende Prä-
valenz bei allergischen Erkrankungen und zeigen einen genau gegenläufigen Trend 
(Nesse, 1997). 
 
Eine mögliche Erklärung wäre, dass die eigentliche Aufgabe des IgE-Systems die 
Elimination von Toxinen ist. Die allergische Reaktion tritt sehr schnell ein und sämtli-
che IgE-mediierte Reaktionen des Körpers (Erbrechen, Husten, Niesen, tränende 
Augen…) sind darauf ausgelegt, das Toxin beziehungsweise das Allergen so schnell 
wie möglich zu eliminieren (Profet, 1991). 
Diese toxischen Substanzen, die kovalent an Serumproteine binden, können auch an 
DNA der Zielzellen binden und sind somit potentielle Mutagene und Karzinogene. 
Laut Profet ist die allergische Reaktion keine Präventivmaßnahme gegen die Ent-
wicklung von Krebserkrankungen, aber greift unterstützend ein um die potentiellen 
Karzinogene aus dem Körper zu bringen (Profet, 1991). 
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2. Fragestellungen und Hypothesen 
 
 
2.1 Fragestellungen 
 
Die primäre Fragenstellung, mit der sich diese Arbeit beschäftigt, ist: 
 
Haben Tiere mit Pelz in der frühen Kindheit einen Effekt auf eine spätere Entwicklung 
einer Tierhaarallergie? 
 
Die sekundären Fragestellungen lauten: 
 
Wie wirkt sich Stillen über die Dauer von 6 Monaten aus? 
Leiden Geschwister ebenfalls an Allergien? 
 
 
2.2 Hypothesenformulierung 
 
Aufgrund der primären Fragenstellung wurde folgende Nullhypothese formuliert: 
 
Eine frühzeitige Tierhaarexposition in der Kindheit hat keinen Einfluss auf eine späte-
re Entwicklung einer Allergie Typ I gegen Tierhaare. 
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3. Material und Methoden 
 
 
Für die vorliegende Arbeit wurde vor Beginn der Datenerhebung ein Antrag auf Ge-
nehmigung bei der Ethikkommission für Niederösterreich gestellt. Mit Bescheid vom 
20. März 2009 liegt ein positives Votum der Ethikkommission vor. 
 
 
3.1 Datenerhebung und Patientenrekrutierung 
 
Die Datenerhebung erfolgte im Zeitraum von April 2009 – September 2010 an der 
Abteilung für Haut- und Geschlechtskrankheiten am Landesklinikum St. Pölten. 
 
Zur Datenschutzzwecken wurden sämtliche Patientendaten anonymisiert. Nur der 
Autor hat Zugang zu den Patientendaten und unterliegt der Schweigeplicht. 
 
Patienten, die zur Allergieabklärung die Allergieambulanz der Abteilung für Haut- und 
Geschlechtskrankheiten des Landesklinikums St. Pölten aufsuchten, wurden gebeten 
an der Studie teilzunehmen. 
 
Patienten, die folgenden Kriterien erfüllten, wurden in die Studie eingeschlossen: 
- weibliche und männliche Patienten über 18 Jahre 
- Symptomatik einer Typ I Sensibilisierung oder einer Erkrankung aus dem 
atopischen Formenkreis 
- erhöhte allergenspezifische Werte (RAST) auf Tierhaare oder inhalative Al-
lergene (z.B. Pollen, Hausstaub, Alternaria) 
und 
- positive Ergebnisse beim Prick - Test 
- schriftliches Einverständnis 
 
Die Ausschlusskriterien waren: 
- nicht einwilligungsfähige Patienten 
- Gesamt IgE (PRIST) > 1000 IU/ml 
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Nach Aufklärung der Patienten über die Ziele der Untersuchung und Unterschreiben 
einer Einverständniserklärung, wurde ein Frageboden ausgehändigt. Das Ausfüllen 
des Fragebogens hat ungefähr 10 Minuten in Anspruch genommen. 
 
Im Rahmen der Allergieabklärung wurde routinemäßig ein PRICK-Test mit Standard-
lösungen (Hausstaub, Hunde-, Katzenhaare, div. Gräser und Pollen) sowie Positiv- 
und Negativkontrolle durchgeführt. Nach 20 Minuten erfolgte die Ablesung und 
Protokollierung der Ergebnisse. 
Der Prick-Test galt als positiv bei einem Quaddeldurchmesser von mindestens 3 mm. 
Bei einem Quaddeldurchmesser von unter 3mm oder einer negativen Positivkontrolle 
galt der Test als negativ. 
Je nach Patientenanamnese erfolgte eine allergenspezifische IgE-Bestimmung. 
 
Die Ergebnisse des Prick - Tests und der RAST-Werte wurden dokumentiert, um das 
Patientenkollektiv in 2 Gruppen (Tierhaarallergiker und Allergiker gegen inhalative 
Allergene) zu teilen, um bei der statistischen Aufarbeitung vergleichende Untersu-
chungen durchführen zu können. 
 
 
3.2 Fragebogen 
 
Für diese Arbeit wurde ein eigener Fragebogen (siehe Anhang) mit 35 Fragen er-
stellt, der sich in 3 Teile gliedert: 
- Frühe Kindheit und Familie 
Ernährung als Säugling, Geschwister, Lebensmittelpunkt, Rauchgewohn-
heiten der Mutter, Kinderbetreuungsstätte, Haustiere und Kontaktintensität 
als Kind;  
- Aktuelle Lebenssituation 
Jetzige Ernährungsgewohnheiten, Lebensmittelpunkt; Rauchgewohnhei-
ten, Haustiere und Kontaktintensität; Selbsteinschätzung der Allergie 
- Allgemeine statistische Parameter 
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3.3 Stichprobe 
 
Insgesamt wurden 79 Patienten gebeten einen Fragebogen auszufüllen. Ein Frage-
bogen wurde nur unvollständig ausgefüllt und wurde daher verworfen. 9 Patienten 
wurden aufgrund der Ein- und Ausschlusskriterien nachträglich aus der Studie aus-
geschlossen. 
Somit umfasst der Datensatz 69 Probanden. 
 
 
3.4 Statistische Auswertung 
 
Die statistische Auswertung erfolgte mittels SPSS Statistics 19.0. 
Es wurden Häufigkeits- und Kreuztabellen erstellt. Zusammenhänge zwischen dis-
kreten Merkmalen, die mit Hilfe der Kreuztabellen ersichtlich gemacht worden sind, 
wurden mittels Chi-Quadrat-Tests auf ihre Signifikanz überprüft. 
Die Grafiken wurden in Microsoft Excel 2008 erstellt. 
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4. Ergebnisse 
 
 
4.1 Beschreibung der Stichprobe 
 
 
Soziodemographische Daten 
 
Der Datensatz besteht aus 69 Probanden.  
 
44,9% (n=31) der Probanden waren Männer und 55,1% (n=38) der Teilnehmer wa-
ren Frauen (siehe Abbildung 2).  
 
 
Abbildung 3: Geschlechterverteilung 
 
Das Alter der Probanden liegt zwischen 18 und 64 Jahren mit einem Mittelwert von 
36,36 Jahren (Standardabweichung: 12,704). Das Alter der teilnehmenden Männer 
lag durchschnittlich bei 36,81 Jahren (Standardabweichung: 12,281; Minimum: 18 
Jahre; Maximum 62 Jahre). Die Frauen waren zwischen 18 und 64 Jahre alt mit ei-
nem Mittelwert von 36,0 Jahren (Standardabweichung: 13,191). 
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Abbildung 4 zeigt die höchste abgeschlossene Ausbildung der Probanden. 
 
 
Abbildung 4: höchste abgeschlossene Ausbildung 
 
31,90% der Probanden haben eine Lehre abgeschlossen. 26,10% besitzen einen 
Abschluss einer berufsbildenden höheren Schule (BHS), und 14,50% besitzen einen 
Abschluss einer allgemeinbildenden höheren Schule (AHS). 17,40% haben einen 
universitären Abschluss und 5,80% besitzen als höchste abgeschlossene Ausbildung 
einen Pflichtschulabschluss. 
 
 
Kindheit 
 
 
Abbildung 5: Lebensmittelpunkt in der Kindheit 
 
Abbildung 5 zeigt, dass 73,40% der Probanden ihre Kindheit in einer ländlichen Um-
gebung mit vielen Feldern verbracht haben. 29% gaben an in einer Stadt mit vielen 
Parks und Grünzonen gelebt zu haben. Nur 4,3% lebten als Kind in einer Großstadt. 
5,80%
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26,10%
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4,30%
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Abbildung 6 zeigt die Anzahl der älteren Geschwister. 
 
 
Abbildung 6: Anzahl der älteren Geschwister 
56,50% der Probanden haben keine älteren Geschwister. 33,30% gaben an zumin-
dest einen älteren Bruder oder ältere Schwester zu haben. 2 ältere Geschwister ha-
ben 7,20% der Probanden. 
 
 
Die Anzahl der jüngeren Geschwister ist in Abbildung 7 dargestellt. 
 
Abbildung 7: Anzahl der jüngeren Geschwister 
 
Ohne jüngere Geschwister sind 52,20% der Teilnehmer aufgewachsen. Ein Drittel 
der Probanden (33,30%) haben 1 jüngeres Geschwister und 5,8% haben 2 jüngere 
Geschwister. 
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Abbildung 8 zeigt, dass 81% der Probanden in ihrer Kindheit den Kindergarten be-
sucht haben. Nur 19% haben nie einen Kindergarten besucht. 
 
 
Abbildung 8: Besuch des Kindergartens 
 
 
Das Alter der Probanden bei Kindergarteneintritt ist in Abbildung 9 dargestellt. 
 
 
Abbildung 9: Alter der Probanden bei Kindergarteneintritt 
 
55 Probanden (79,7%) gaben auf die Frage nach dem Alter bei Kindergarteneintritt 
eine gültige Antwort. 49% kamen mit 3 Jahren in den Kindergarten, gefolgt von 29%, 
die mit 4 Jahren den Kindergarten erstmalig besucht haben. 
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Die mütterlichen Rauchgewohnheiten in der Schwangerschaft, im 1. Lebensjahr und 
bis zum 3. Lebensjahr sind in Abbildung 10 dargestellt. 
 
 
Abbildung 10: Rauchgewohnheiten der Mutter 
 
In der Schwangerschaft haben 93,80% der Mütter der Teilnehmer nicht geraucht. 
Fast gleichbleibend hoch war die Nichtraucherrate der Mütter im 1. Lebensjahr (81%) 
und bis zum 3. Lebensjahr (75,4%). Die Zahl der rauchenden Mütter steigt mit dem 
Alter der Kinder: von 6,2% in der Schwangerschaft auf 24,6% bis zum 3. Lebensjahr. 
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Aktuelle Lebenssituation 
 
 
Abbildung 11 zeigt wie sehr sich die Probanden aufgrund der Allergie in ihrem tägli-
chen Leben eingeschränkt fühlen. 
 
 
Abbildung 11: Einschränkung im täglichen Leben aufgrund der Allergie 
 
Nur 8,70% der Probanden gaben an, dass sie sich durch die Allergie sehr stark ein-
geschränkt fühlen. Aufgrund der Allergie fühlen subjektiv nur 71% der Probanden 
wenig (37,70%) bis mittelstarke (33,30%) Einschränkung im alltäglichen Leben. 
15,90% fühlen keine Einschränkung. 
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Abbildung 12: Die aktuellen Rauchgewohnheiten der Probanden 
 
 
Abbildung 12: Rauchgewohnheiten 
 
74% der Probanden gaben an, Nichtraucher zu sein. Weniger als 10 Zigaretten pro 
Tag konsumieren 13%, ebenfalls 13% rauchen 10 – 20 Zigaretten pro Tag. Keiner 
der Probanden raucht mehr als 20 Zigaretten pro Tag. 
 
 
Abbildung 13 zeigt, ob und wie stark die Probanden Passivrauch ausgesetzt sind. 
 
 
Abbildung 13: Passivrauchexposition 
 
72,50% sind keinem Passivrauch ausgesetzt. Weniger als 10 Zigaretten pro Tag 
werden in der Umgebung von 15,90% geraucht und nur 2,90% sind dem Rauch von 
mehr als 20% ausgesetzt. 
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4.2 Allergiker und Tiere mit Pelz in der frühen Kindheit  
 
 
Abbildung 14 zeigt, dass 54% Tierhaarallergiker sind, und 46% der Probanden an 
einer Allergie gegen andere inhalative Allergene leiden. 
 
 
Abbildung 14: Tierhaarallergiker und Allergiker gegen andere inhalative Allergene 
 
 
 
Abbildung 15 zeigt die Geschlechterverteilung unter den beiden Vergleichsgruppen. 
 
Abbildung 15: Geschlechterverteilung unter den Vergleichsgruppen 
 
Unter den Tierhaarallergikern waren 40,6% Männer und 59,4% Frauen. 48,6% Män-
ner und 51,4% Frauen bildeten die Gruppe der Allergiker gegen inhalative Allergene. 
(p = 0,504) 
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Da es keinen signifikanten Unterschied in der Geschlechterverteilung unter den bei-
den Allergikergruppen gibt, wird in den weiteren statistischen Untersuchungen das 
Geschlecht nicht mehr berücksichtigt und nur mehr zwischen Tierhaarallergikern und 
Allergikern gegen andere inhalative Allergene unterschieden. 
 
Zur Beantwortung der primären Fragestellung konnten nur 60 Fälle herangezogen 
werden, da 9 Personen die Frage nach einem möglichen Kontakt zu Tieren bis zu 
ihrem 3. Lebensjahr nicht beantwortet haben. 
 
 
In Abbildung 16 ist der Kontakt zu Tieren mit Pelz bis zum 3. Lebensjahr dargestellt. 
 
 
Abbildung 16: Kontakt zu Pelztieren bis zum 3. Lebensjahr 
 
32,4% der Allergiker gegen inhalative Allergene gaben an, bis zu ihrem 3. Lebens-
jahr keinen Kontakt zu Tieren mit Fell gehabt zu haben, und 34,6% der Tierhaaraller-
giker kamen in keinen Kontakt zu einem Tier mit Pelz.  
65,4% der Tierhaarallergiker gaben an, in der frühen Kindheit Kontakt zu Tieren mit 
Pelz gehabt zu haben. In der Vergleichsgruppe hatten bis zu ihrem 3. Lebensjahr 
67,60% der Probanden Kontakt zu einem Tier mit Pelz. (p = 0,854) 
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Abbildung 17 zeigt die Arten von Tieren mit denen bis zum 3. Lebensjahr ständiger 
Kontakt bestand. 
 
 
Abbildung 17: Allergiker und Haustiere 
 
Mehr als die Hälfte aller Probanden hatte bis zum 3. Lebensjahr Kontakt zu Katzen. 
55,9% der Allergiker gegen inhalative Allergene und 53,8% der Tierhaarallergiker 
kamen in frühester Kindheit in Kontakt mit einer Katze. (p = 0,875) 
Kontakt zu Hunden hatten 38,5% der Tierhaarallergiker und 38,2% der Probanden 
der Vergleichsgruppe. (p = 0,986) 
Andere Tiere mit Pelz fanden Kontakt mit 20,6% der Allergiker gegen andere inhala-
tive Allergene als Tierhaare und mit 30,8% der Tierhaarallergiker. (p = 0,367)  
14,7% der Tierhaarallergiker und 3,8% der Allergiker gegen andere inhalative Aller-
gene hatten ein anderes Haustier ohne Pelz oder Federn. (p = 0,165) 
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Abbildung 18 zeigt, wie intensiv der Kontakt zum Haustier war. 
 
 
Abbildung 18: Kontaktintensität zum Haustier 
 
47 Probanden (68,1%) gaben auf die Frage nach der Kontaktintensität eine Antwort.  
Bei 30% der Tierhaarallergiker hatten die Haustiere freien Zugang zum gesamten 
Wohnraum, und die Tiere von 40% der Tierhaarallergiker hielten sich nur im Freien 
auf.  
Die Haustiere von Allergikern gegen andere inhalative Allergene hatten bei 44% frei-
en Zugang zu jedem Wohnraum, und 48% hielten ihre Tiere nur im Freien.  
Etwas deutlicher wird der Unterschied beim eingeschränkten Zugang zum Wohn-
raum. 7% der Allergiker gegen inhalative Allergene beschränkten den Zugang des 
Haustieres zum Wohnraum. Hingegen verwehrten 30% der Tierhaarallergiker dem 
Haustier den uneingeschränkten Zugang. (p = 0,109) 
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Die Anzahl von Tieren mit Pelz, die die Probanden bis zu ihrem 18. Lebensjahr be-
sessen haben, zeigt Abbildung 19. 
 
 
Abbildung 19: Anzahl an Tieren mit Pelz bis zum 18. Lebensjahr 
 
16% der Tierhaarallergiker und 20% der Allergiker gegen andere inhalative Allergene 
hatten bis zu ihrem 18. Lebensjahr kein Haustier.  
22% der Tierhaarallergiker und 29% der Allergiker aus der Vergleichsgruppe (14,9%) 
besaßen zumindest ein Tier. Mehrere Tiere (2 – 3 Tiere) hatten 28% der Tierhaaral-
lergiker und 14% der Allergiker gegen andere inhalative Allergene. 4 – 5 Haustiere 
hatten 6% der Tierhaarallergiker und 11% der Vergleichsgruppe. 
Ungefähr gleich viele Probanden aus beiden Gruppen waren Besitzer von mehr als 5 
Tieren mit Pelz (28% der Tierhaarallergiker und 26% der Vergleichsgruppe). (p = 
0,637) 
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Abbildung 20 zeigt, wie viele Tiere die Probanden bis zu ihrem 18. Lebensjahr 
gleichzeitig besessen haben. 
 
 
Abbildung 20: gleichzeitiger Besitz von Tieren 
 
41,4% beider Gruppen haben nur 1 Tier gleichzeitig bis zum 18. Lebensjahr beses-
sen. Auch beim Besitz von 2 -3 Tieren gleichzeitig zeigt sich kein Unterschied (je 
31%). 
13,8% der Tierhaarallergiker haben 4 – 5 Tiere zur gleichen Zeit besessen. In der 
Vergleichsgruppe waren es nur 6,9%. 
Mehr als 5 Tiere gleichzeitig haben 10,3% der Tierhaarallergiker und 13,8% der Al-
lergiker gegen andere inhalative Allergene besessen. (p = 0,887) 
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4.3 Allergiker und Stillen 
 
 
Vielen Probanden war nicht bekannt, ob sie als Kind gestillt wurden. Daher gibt es 
hier nur von 27 Probanden (39,1%) eine gültige Antwort. 
 
Abbildung 21 zeigt wie lange die beiden Vergleichsgruppen gestillt wurden. 
 
 
Abbildung 21: Stilldauer 
 
71,4% Tierhaarallergiker wurden länger als 6 Monate gestillt. Nur 38,5% der Allergi-
ker gegen andere inhalative Allergene wurden länger als 6 Monate gestillt. (p = 
0,085) 
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4.4 Allergiker und familiäres Umfeld 
 
 
Das Verhältnis zwischen Allergikern und älteren Geschwistern ist in Abbildung 22 
dargestellt. 
 
 
Abbildung 22: Allergiker und ältere Geschwister 
 
40,6% der Tierhaarallergiker haben ältere Geschwister. Hingegen haben mehr als 
die Hälfte der Allergiker gegen andere inhalative Allergene (54,10%) ältere Ge-
schwister. (p = 0,265) 
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Die Anzahl der älteren Geschwister, die an einer Allergie leiden, ist in Abbildung 23 
dargestellt. 
 
 
Abbildung 23: ältere Geschwister und Allergien 
 
Hier konnten die Angaben von nur 26 Probanden (37,7%) herangezogen werden 
(keine älteren Geschwister oder fehlende Antworten im Fragebogen). 
66,7% der älteren Geschwister von Tierhaarallergikern und 64,3% der Geschwister 
der Allergiker gegen andere inhalative Allergene haben keine Allergie. 33,3% bezie-
hungsweise 35,7% der älteren Geschwister leiden an einer Allergie gegen inhalative 
Allergene. (p = 0,493) 
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In Abbildung 24 sind die Allergien der älteren Geschwister genauer ausgeführt. 
 
 
Abbildung 24: Allergien der älteren Geschwister 
 
Keines der älteren Geschwister der Gruppe der Allergiker gegen andere inhalative 
Allergene leidet unter einer Tierhaarallergie. (p = 0,234) 
26,70% der älteren Geschwister der gleichen Gruppe und 18,20% der älteren Ge-
schwister der Tierhaarallergiker hat eine Gräser- oder Pollenallergie. (p = 0,612) 
Von einer Hausstauballergie sind 9,10% der älteren Geschwister der Tierhaarallergi-
ker und 13,30% der älteren Geschwister der Vergleichsgruppe betroffen. (p = 0,738) 
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In Abbildung 25 wird das Verhältnis der beiden Allergikergruppen und den jüngeren 
Geschwistern dargestellt. 
 
 
Abbildung 25: Allergiker und jüngere Geschwister 
 
Genau die Hälfte der Tierhaarallergiker (50%) und 56,8% der Allergiker gegen ande-
re inhalative Allergene haben jüngere Geschwister. (p = 0,575) 
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Die Anzahl der jüngeren Geschwister, die an einer Allergie leiden, ist in Abbildung 26 
dargestellt. 
 
 
Abbildung 26: jüngere Geschwister und Allergien 
 
Hier konnten ebenfalls die Angaben von nur 26 Probanden (37,7%) herangezogen 
werden (keine jüngeren Geschwister oder fehlende Antworten im Fragebogen). 
Hier ist jedoch auffällig, dass 60% der jüngeren Geschwister von Tierhaarallergikern 
und nur 43,8% der jüngeren Geschwister von Allergikern gegen andere inhalative 
Allergene ebenfalls an einer Allergie gegen inhalative Allergene leiden. 
Mehr als die Hälfte (56,3%) der jüngeren Geschwister der Allergiker gegen andere 
inhalative Allergene leiden an keiner Allergie und 40% der jüngeren Geschwister der 
Tierhaarallergiker haben keine Allergie. (p = 0,170) 
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Die Allergien, an denen die jüngeren Geschwister leiden, sind Abbildung 27 zu ent-
nehmen. 
 
 
Abbildung 27: Allergien der jüngeren Geschwister 
 
30% der jüngeren Geschwister der Tierhaarallergier leiden ebenfalls an einer Tier-
haarallergie, während bei der Vergleichsgruppe nur 12,5% der jüngeren Geschwister 
von einer Tierhaarallergie betroffen sind. (p = 0,271) 
25% der jüngeren Geschwister der Allergiker gegen andere inhalative Allergene lei-
den an einer Gräser- oder Pollenallergie. Deutlich mehr jüngere Geschwister der 
Tierhaarallergiker, nämlich 40%, haben eine Gräser- oder Pollenallergie. (p = 0,420) 
Von einer Hausstauballergie sind alle Gruppen etwa gleich stark betroffen. 20% der 
jüngeren Geschwister der Tierhaarallergiker und 25% der jüngeren Geschwister der 
Vergleichsgruppe leiden an einer Hausstauballergie. (p = 0,768) 
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5. Diskussion 
 
 
In dieser Arbeit werden 2 Allergikergruppen (Tierhaarallergiker und Allergiker gegen 
andere inhalative Allergene) miteinander verglichen. Wenn man davon ausgeht, dass 
die genetische Prädisposition und die Umweltfaktoren zu gleichen Teilen Einfluss auf 
die Entwicklung einer Allergie haben (Palmer, 2000), kann somit hier der Einfluss der 
Umwelt und der familiäre Hintergrund genauer beleuchtet werden. 
 
 
Einfluss von Tieren 
 
Der Zeitpunkt, wann der erste Tierkontakt und somit eine nachfolgende Sensibilisie-
rung stattfindet, spielt laut vorliegenden Daten in den ersten drei Lebensjahren keine 
Rolle. Über 60% der Probanden beider Vergleichsgruppen hatten bis zum 3. Lebens-
jahr Kontakt zu Tieren mit Pelz (siehe Abb. 16). 
Die für diese Arbeit formulierte Nullhypothese kann somit bestätigt werden. 
 
Bei beiden Allergikergruppen waren Hunde und Katzen die häufigsten Haustiere in 
der Kindheit. Es konnte auch kein signifikanter Unterschied hinsichtlich der Kontaktin-
tensität festgestellt werden.  
 
Der beschriebene Effekt, dass der Besitz von mehreren Tieren mit Pelz, eher vor ei-
ner Allergie schützt (Campo, 2006), konnte hier nicht nachgewiesen werden:  
Ein erwähnenswerter, aber nicht signifikanter, Unterschied lässt sich beim Parameter 
„Anzahl an besessenen Tieren bis zum 18. Lebensjahr― feststellen. 28% der Tier-
haarallergiker haben bis zu ihrem 18. Lebensjahr insgesamt 2 – 3 Haustiere mit Pelz 
besessen. Bei der Vergleichsgruppe waren es nur 14% (siehe Abb. 19). 
Tierhaarallergiker haben in 13,80% der Fälle 4 – 5 Tiere gleichzeitig besessen. Bei 
der Gruppe der Allergiker gegen andere inhalative Allergene war dies nur bei 6,90% 
der Fall (siehe Abb. 20).  
 
Die vorliegenden Daten weisen also darauf hin, dass der gleichzeitige und mehrfa-
che Besitz von Haustieren eine Tierhaarallergie begünstigt. Dies steht im Wider-
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spruch zu einer Studie, die beschreibt, dass der Besitz von 2 oder mehr Hunden oder 
Katzen im ersten Lebensjahr, das Risiko einer allergischen Sensibilisierung gegen 
multiple Allergene senkt (Ownby, 2002). 
 
Wenn man berücksichtigt, dass der mehrfache Besitz von Tieren mit Pelz mit einer 
erhöhten Allergenexposition durch Tierhaarallergene einhergeht, ist die Schlussfolge-
rung aus den hier vorliegenden Daten nachvollziehbar. 
 
 
Geschwister 
 
Der in der Literatur beschriebene „Geschwistereffekt― (Strachan, 1989), der die indi-
rekte Beziehung von älteren Geschwistern und Allergien beschreibt, konnte in dieser 
Arbeit nicht nachgewiesen werden. 
 
Laut vorliegenden Daten leiden die jüngeren Geschwister öfter an Allergien gegen 
inhalative Allergene (Tierhaare und andere inhalative Allergene) als im Vergleich da-
zu die älteren Geschwister. Sogar 60% der jüngeren Geschwister der Tierhaaraller-
giker leiden an einer Allergie (siehe Abb. 26).  
Sowohl die älteren als auch die jüngeren Geschwister der Tierhaarallergiker leiden 
öfter an einer Tierhaarallergie als die Geschwister der Vergleichsgruppe (siehe Abb. 
24 und 27). 
Bei der Annahme, dass Geschwister zusammen und unter den gleichen Bedingun-
gen aufwachsen (gleiche Hygiene, gleiches Ausmaß an Kontakt zu Tieren), ergibt 
sich in Zusammenschau der Daten ein schlüssiges Bild. 
 
 
Dauer des Stillens 
 
Retrospektive Fragen nach der Dauer des Stillens als Säugling waren für die meisten 
Probanden schwierig zu beantworten. Daher ist die Stichprobe zur Beantwortung der 
Frage, welchen Einfluss das Stillen auf die Entwicklung einer Allergie hat, sehr klein. 
 
71 
Allerdings ist hier der Trend erkennbar, dass Tierhaarallergiker mit über 71% über 6 
Monate gestillt wurden. Anscheinend begünstigt das Stillen über 6 Monate bei gene-
tischer Prädisposition die Entwicklung einer Tierhaarallergie und nicht die Entwick-
lung einer Allergie gegen andere inhalative Allergene (siehe Abb. 21). 
  
72 
  
73 
6. Schlussfolgerung 
 
 
Eine Schwäche dieser Studie ist mit Sicherheit, dass die Anzahl der Probanden klein 
ist (n=69). Bei einer größeren Stichprobe wäre bei manchen Fragestellungen (Still-
dauer, Anzahl an Haustieren) wahrscheinlich auch ein signifikantes Ergebnis mög-
lich.  
Wünschenswert wäre es, in einer zweiten Phase noch mehr allergische Probanden 
rekrutieren zu können, um die Stichprobe zu vergrößern. Durch eine Modifizierung 
des Fragebogens könnte genauer beleuchtet werden, wann die Sensibilisierung ge-
nau stattfindet (Welche Art von Haustier mit welchem Alter?). 
 
Dennoch ergibt sich bei dieser Arbeit die Möglichkeit zwei Gruppen zu vergleichen, 
die beide für eine Allergie genetisch prädisponiert sind. Aufgrund von noch nicht nä-
her bekannten Umweltfaktoren hat die eine Gruppe eine Tierhaarallergie entwickelt 
und die andere Gruppe nicht. 
Die Ursache für eine Tierhaarallergie dürfte nicht der Primärkontakt mit einem Tier 
mit Pelz während den ersten drei Lebensjahren sein, und die Arten von Haustieren 
oder die Kontaktintensität zu den Haustieren zählen ebenfalls nicht zu den Risikofak-
toren. 
Die Daten weisen darauf hin, dass die Anzahl der Haustiere mit Pelz und der mehr-
fache gleichzeitige Besitz von Haustieren mit Pelz mit der Entwicklung einer Tier-
haarallergie in Zusammenhang stehen.  
 
Letztendlich bildet diese Arbeit nur eine Grundlage auf die sich weiterführende Studi-
en stützen können. Eine Empfehlung für genetisch prädisponierte Personen, die prä-
ventiv Maßnahmen setzen wollen, können aufgrund dieser Daten nicht gegeben 
werden. 
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